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اين . شدند ، بكار برده)GME :margoymortcelE(
مدلها و شبيه سازيهاي كامپيوتري درك بيشتري از ارتباط 
بين كميتهاي سيگنال و منابع توليد كننده آنها فراهم مي 
ضي موارد اين شبيه سازيها قوانين تفسير در بع. آورند
مدلها به طور كلي در فهم . سيگنال را نيز تغيير مي دهند
فرآيندها، بطور كيفي و حتي كمي مي توانند  مفيد واقع 
  .شوند
يكي از بيماريهاي با ريشه عصبي  sitileymoiloPبيماري 
باعث از بين رفتن  oiloPويروس  در آن تهاجماست كه 
و به دنبال آن بدون    nroH roiretnAگروهي از سلولهاي
فيبرهاي ماهيچه اي در  (noitavreneD) عصب شدن
در [. 4]واحدهاي حركتي متناظر آن سلولها مي شود 
مرحله حاد بيماري، ماهيچه دچار ضعف و خستگي شديد 
پس از . لج رخ مي دهدمي شود و  در موارد شديدتر، ف
گذشت چند روز از تهاجم ويروس و بدون عصب شدن 
، مكانيزم جبراني عصب دهي مجدد ي عضلانيفيبرها
توسط شاخكهاي فرعي عصبي رخ مي ( noitavrennieR)
، 5]دهد و پس از چند ماه  به حداكثر مقدار خود مي رسد
اين فرايند توسط تعداد و توانايي عصبهاي حركتي [. 6
مانده براي تشكيل شاخكهاي جديد محدود مي باقي
عضله تا حد  -بيش از يك سال -در اين زمان[. 4]شود
  .زيادي قدرت و توانايي خود را باز مي يابد
در اين مقاله با به كارگيري تغييرات مناسب در مدل 
 speciB رياضي ارائه شده براي حالت سالم عضله
دگي فيبرهاي تغيير نحوه پراكن -، اين بيماري iihcarB
شبيه سازي كامپيوتري  -عضلاني در واحدهاي حركتي
نسبت به حالت  GME كميتهايشده و تغييرات كمي 
 .در آن مورد بررسي قرار مي گيردسالم، 
 روش و مدل - 2
در اين مطالعه از يك مدل رياضي براي شبيه سازي عضله 
استفاده مي شود كه پارامترهاي الكتروفيزيولوژيك و 
پايه رياضي . مي توانند به دلخواه تنظيم شوند آناتوميك آن
اين مدل در مقالات مختلف مورد بررسي قرار گرفته است 
  .و در اينجا تنها مروري مختصر بر آن مي شود
  اصول پايه مدل -1-2
اشاره شد، هر واحد حركتي  1در بخش  همانطور كه
بنابراين اولين و . شامل تعدادي فيبر عضلاني مي باشد
با در نظر  -ه پس از ايجاد مدل عضلهمهمترين مرحل
 - گرفتن مسائل مربوط به هادي حجمي و الكترود
 ي عضلانيعمل تك فيبرها هايپتانسيل مدلسازي
مي  (sPAFS :slaitnetoP noitcA rebiF elgniS)
مي شبيه سازي  sPAUMسپس با استفاده از آنها، . باشد
را دياگرام مراحل مختلف شبيه سازي بلوك  1شكل  .دنشو
  .نشان مي دهد
 در اين مقاله، به كمك مدل منبع خطي كه توسط نانددكار
و  ارائه[ 7] (greblatS) و استالبرگ (rakdednaN)
بهبود [ 8](grebrammaH) توسط استالبرگ و هماربرگ
  .شبيه سازي مي شوند sPAFSيافت، 
  عضلاني مدلسازي پتانسيل عمل تك فيبر( الف
از آكسون دريافت مي فيبر عضلاني يك تحريك عصبي 
  . (2شكل) كند و دپلاريزه مي شود
 
  .نحوه توليد پتانسيلهاي عمل واحدهاي حركتي: 1شكل
  
 فيبرشده،آكسون محيطي هدايت  پالس عصبي در طول: 2شكل
 باعث و دپلاريزه كرده وانتهايي تحريك  عضلاني را در صفحه
ي عشائن  .[8]شود جريا ايجاد
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دپلاريزاسيون يك جريان غشايي ايجاد مي كند كه از 
سرچشمه مي گيرد و در ( etalPdnE)انتهايي   صفحه
امتداد فيبر به دو سمت انتهاي فيبر تا تاندون منتشر مي 
پتانسيل اندازه گيري شده بوسيله يك الكترود  .شود
مكاني جريان غشاء وابسته به   خاص، مجموع وزن يافته
  .[8](3شكل)امتداد فيبر توزيع شده استزمان است كه در
زماني جريان غشاء  -با در نظر گرفتن توزيع مكاني
( مكاني)و تابع وزن مربوط به الكترود   ξtz (,)بصورت
، پتانسيل ثبت شده به صورت زير به دست wz()بصورت
  :[8] آيدمي 
∫ φξ ()()(,) ctwztzzd (                  1)
∞
−∞
  =
در طول آن ثابت عضلاني با فرض اينكه مشخصات فيبر 
مي تواند به صورت  ξtz (,)توزيع جريان غشاء است،
همانطور كه در  .توصيف شود ic⋅()توزيعي از تابع منبع
 انتهاييصفحه  ديده مي شود، دو منبع در 3شكل
توليد شده و در خلاف جهت هم با سرعت  (etalPdnE)
تقيم جريان غشاء كه درجهت مس. حركت مي كنند ثابت
و جريان درجهت مخالف  f itz (,)حركت مي كند با
هر دو جريان در انتهاي . دننشان داده مي شو ritz (,)با
فيبر جايي كه دپلاريزاسيون مجدد وجود ندارد، ناپديد مي 
بنابراين مي توان اين جريانها را با فرمولهاي زير . شوند
  :[8]كردبيان 
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  f it(,0)هم. پتانسل عمل درفيبر است سرعت هدايت c 
پس از انجام اعمال رياضي . معادلند cit()با rit(,0)و هم
مي توان نتيجه گرفت كه اشاره شده است، [ 8] كه در
پتانسيل اندازه گيري شده كانولوشن بين جريان 
  .مي باشد  cwt()و تابع وزني زماني cit()غشاء
  φτττ ()()*()()() 0 titwtwitd ccccc t =≡− ∫       (3)
از طريق محاسبه مشتق دوم پتانسيل  cit()جريان غشايي
  :بنابراين. [9]حاصل مي شود( ψct())عمل درون سلولي 
1()[] (             4)
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مقدار  .اخل سلولي استهدايت د iσ و قطرفيبر dكه 
  .بدست مي آيند[ 7]از    cو رابطه تجربي  ψct()
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با فرض وجود يك واسط غير ايزوتروپ استوانه اي 
قرار گرفته در نامحدود، امپدانس الكترود نقطه اي 
  : [8] بدست مي آيد( 7)از رابطه  xyz (,,)مكان
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هدايت محوري  zσهدايت شعاعي،  rσكه در آن، 
()و
r
σ Kz
 استفاده ازبا . نسبت غيرايزوتروپي است =σ
( cwt())و زماني( wz()) رابطه فوق، توابع وزني مكاني
مقادير . نده امحاسبه شد[ 8]در  الكترودهاي مختلف
و الكترودهاي ثبت به كار رفته  پارامترهاي هادي حجمي
آمده اند  بدست[  01، 8]گذشته در اين مقاله، از مطالعات 
  (. 1جدول)
  
  
 در الكترود  ثبت-φct()-توليد پتانسيل عمل تك فيبر: 3شكل
  [.8]اني با استفاده از مدل منبع خطي در دو بعد زماني و مك
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مقادير عددي پارامترهاي الكترود و هادي حجمي به : 1جدول 
  .[01، 8] كار رفته در شبيه سازي
 مقدار (واحد)پارامتر شرح
 0/522 ]mm[ nR شعاع سوزن
 0/051 ]mm[ eR شعاع داخلي سوزن
 0/570]mm[ cR NC شعاع هسته
 π /21 ]dar[ NCӨ NCزاويه ثبت 
 02 ]mm[ NCL NCطول كانولاي 
 51 ]mm[ ML طول كانولاي ماكرو
 0/5210]mm[ FSR FSشعاع هسته 
 0/5ML]mm[ FSx FSمكان ثبت 
 1/10  ]m/s[ iσ  هدايت داخل سلولي
 0/33  ]m/s[ zσ  هدايت طولي
 0/360       ]m/s[ rσ      هدايت شعاعي  
  
  مدلسازي پتانسيل عمل واحدهاي حركتي ( ب
اولين مرحله در مدلسازي پتانسيل عمل واحد حركتي،  
: پارامترهاي ورودي مدل. مدلسازي واحد حركتي است
توزيع صفحات تعداد فيبرها، قطر قلمرو واحد حركتي، 
سرعت ) واحد حركتي عضلاني انتهايي، قطر فيبرهاي
عضلاني مي  -انتقال عصبي rettiJو ( انتشار پتانسيل عمل
در اين مقاله پارامتر طول فيبر نيز در مدل دخالت . باشند
[ 8( ]stceffE-dnE)داده شده و اثرات طول محدود فيبر
فيبر  چگالي. نيز به خوبي در مدل پياده سازي شده است
براي همه واحدهاي ( فيبر بر ميلي متر مربع)هاي حركتي 
بنابراين واحدهاي . حركتي ثابت در نظر گرفته مي شود
  .حركتي بزرگتر، داراي تعداد فيبر بيشتري هستند
در  sPAFSسپس با توجه به نوع الكترود انتخابي، جمع  
به دست  sPAUMالكترود ثبت، محاسبه و سيگنالهاي 
الكترود  PAUM هايه كمك اين مدل سيگنالب. مي آيند
، سوزني متحدالمركز (PAUMFS)فيبر منفرد 
قابل شبيه ( PAUMorcaM)و ماكرو ( PAUMNC)
  . سازي هستند
، از يك رايانه براي انجام شبيه سازيها در اين مطالعه
. استفاده شد PXو سيستم عامل ويندوز 4شخصي پنتيوم 
و  1.7BALTAMدر ابتدا به كمك نرم افزار 
آن، نرم افزار   (IUG :ecafretnI resU lacihparG)
به كمك اين نرم . سوزني طراحي شد GMEشبيه ساز 
و جداول متني آن  IUGافزار، كاربر مي تواند از طريق 
پارامترهاي مورد نياز را وارد برنامه شبيه ساز كرده و نوع 
سپس با قرار دادن الكترود در . الكترود را مشخص كند
و  PAUMان دلخواه درون عضله، شكل موجهاي مك
زمان . كميتهاي مختلف محاسبه و نمايش داده مي شوند
ميلي ثانيه  082شبيه سازي سيگنال هر فيبر منفرد حدود 
و  PAUMFSدر اين مقاله تنها دو نوع سيگنال . است
  .مورد بررسي قرار مي گيرند PAUMNC
  شبيه سازي شرايط سالم -2-2
ده تغييرات پارامترهاي فيزيولوژيك مقادير عددي و محدو
 و آناتوميك در نظر گرفته شده در شبيه سازي عضله سالم
 ،01،8]كه از مطالعات گذشته  - iihcarB speciB
  .ارائه شده است 2در جدول -به دست آمده اند[ 21،11
  
مقادير عددي پارامترهاي مورد استفاده در شبيه : 2جدول
  .[21،11 ،01، 8]سازي حالت سالم
  
در شبيه سازيهاي ما تمام فيبرهاي ماهيچه اي در  
واحدهاي حركتي، استوانه اي شكل و به طور موازي با 
فيبرهاي ماهيچه اي در . يكديگر در نظر گرفته شده اند
داخل قلمرو واحد حركتي خود، به طور تصادفي پخش 
الكترود (. 4شكل)شده و داراي توزيع يكنواخت هستند 
ود بر راستاي فيبرها وارد عضله شده و ثبت نيز به طور عم
يعني تغيير مكان و كنار رفتن  -[ 11]اثر شياري الكترود
نيز در نظر  -فيبرهاي عضلاني در مسير نوك اريب الكترود
در تمامي مراحل اين شبيه سازي، الكترود . گرفته مي شود
ثبت در فاصله طولي يكساني  از مركز فيبرهاي عضلاني 
نمونه  4در شكل. قرار داده مي شود( رميلي مت  eZ=02)
 (واحد)مقدار  رديف
  ميلي متر 01  شعاع عضله
  001  تعداد واحدهاي حركتي در عضله
  ميلي متر 7/5±2/5  رو واحدهاي حركتيقطر قلم
  فيبر بر ميلي متر مربع 5 تمركز فيبرها در واحد حركتي
  ميكرومتر 55±5  قطر فيبرها در واحد حركتي
  ميلي متر 0± 2  مكان صفحات انتهايي از مركز فيبر
  ميلي متر 001±2  طول فيبرها
  ميكروثانيه 52±02 rettiJ
  ميلي متر 02  فاصله طولي الكترود از مركز عضله
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سالم شبيه سازي شده، نشان داده  PAUMNCاي از 
  .شده است
  sitileymoiloPشبيه سازي  -3-2 
اشاره شد، در بيماري  1همانطور كه در بخش  
پس از آسيب عصبي و بدون عصب شدن  sitileymoiloP
تعدادي از واحدهاي حركتي، مكانيزم جبراني عصب دهي 
در اين مكانيزم نرونهاي حركتي . رخ خواهد دادمجدد 
در پايانه هاي آكسوني خود جوانه زده و  ( زنده)باقيمانده 
با ايجاد شاخكهاي آكسوني فرعي كوچك، فيبرهاي 
عضلاني بدون عصبي را كه با واحدهاي حركتي آنها 
[. 4]همپوشاني فضايي دارند، عصب دهي مجدد مي كنند
متعلق به ناحيه  عضلاني چون اين فرآيند فقط در فيبرهاي
همپوشاني واحد حركتي بدون عصب و واحد حركتي 
 عصب دهنده رخ مي دهد، به آن عصب دهي مجدد جزئي
  (. 5شكل)مي گويند [ 6](noitavrennieR laitraP)
در اين مكانيزم شرط لازم براي عصب دار شدن وجود 
اشتراك در قلمروهاي واحدهاي حركتي عصب دار و بدون 
بنابراين در يك واحد حركتي عصب .  [6] عصب  است
از آن، بسته به شدت ( نواحي) دهنده، فقط بخشهايي
ي ديگر بدون عصب، بيماري و ميزان همپوشاني با واحدها
درگير مكانيزم عصب دهي مجدد خواهد شد و تعداد 
فيبرهاي عضلاني واحد حركتي عصب دهنده افزايش يافته 
[. 4]ولي افزايشي در قلمرو اوليه آن مشاهده نمي شود 
در ابتداي فرايند بهبودي، پايانه هاي عصبي همچنين، 
عضلاني كندتر و  -بوجود آمده داراي انتقال عصبي
به علت نارس بسيار زيادي چنين بلوك ايمپالس عصبي هم
بودن هستند، اما پس از گذشت چند ماه آنها بالغ خواهند 
فيبرهاي [. 4]شد و اين نارسايي ها كمتر خواهند شد 
  .بدون عصب به مرور زمان آتروفي شده و از بين مي روند
در اين مقاله،  sitileymoiloPبراي شبيه سازي بيماري 
تي عضله سالم درصد از واحدهاي حرك 05به طور تصادفي 
و سپس مكانيزم ( بدون عصب شدن حاد)حذف شده 
در عصب دهي . عصب دهي مجدد در عضله انجام شد
مجدد، مكان صفحات انتهايي فيبرهاي عصب گيرنده، 
همچنين .  مي يابد( ميلي متر0±3) پراكندگي بيشتري 
صب عضلاني در فيبرهاي مجددا ع -انتقال عصبي rettiJ
و  به طور ( ميكروثانيه 07±02)دار شده افزايش يافته 
عضلاني جديد  -درصد اتصالات عصبي  02تصادفي در 
مراحل شبيه سازي و . بلوك ايمپالس عصبي لحاظ شد
شبيه سازي  PAUMNCنمونه اي از واحدهاي حركتي و 
ده نشان داده ش 6در شكل sitileymoiloPشده در بيماري
   .است
  استخراج ويژگيها -4-2
 (DF)، چگالي فيبرهاي PAUMFSبه وسيله شبيه سازي 
عضلاني مطابق شرايط ثبتهاي كلينيكي اندازه گيري مي 
 براي اين منظور الكترود ثبت در كنار يك فيبر. شود
، PAUMFS هايعضلاني قرار داده شده و با ثبت سيگنال
 ي كه در درونتعداد فيبرهاي متعلق به يك واحد حركت
ميكرومتر در نوك الكترود قرار  003نيم دايره اي به شعاع 
 بار تكرار اين 02پس از . گرفته اند، محاسبه مي شود
بدست مي آيد  DFعمل، ميانگين گيري انجام شده و 
( ب. )NCواحد حركتي سالم و الكترود ثبت (الف: )4شكل
ل عمل شبيه سازي شده واحد حركتي نمونه اي از پتانسي
 .سالم
يكي از واحدها ( ب.)دو واحد حركتي نرمال( الف:)5شكل
 شده و واحد حركتي ديگر فيبرهاي واحد حركتيبدون عص
بدون عصب را كه در ناحيه همپوشاني قرار دارند، مجددا 
شاخكهاي فرعي و گروهي شدن . عصب دهي كرده است
  [.6]فيبرها كاملا مشخص مي باشند 
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 نيز PAUMNCكميتهاي مختلف شكل موجهاي  [.21]
  .تعاريف زير استخراج مي شوند مطابق
  نقطه شروع و نقطه انتهاي مولفه آرام زمان بين: زمان دوام
  [31] PAUM
اختلاف ولتاژ بين ماكزيمم پيك مثبت و ماكزيمم : دامنه
  [31]پيك منفي در زمان دوام سيگنال
در داخل  يكسوشده PAUMسطح زير منحني : مساحت
 [31]زمان دوام سيگنال
  [41]نسبت مساحت به دامنه : ضخامت
ست كه از دو خط پايه ا PAUM فاز بخشي از: تعداد فازها
تعداد عبورها به اضافه يك عدد فاز . مجزا حتما عبور كند
 PAUM فاز وجود داشته باشد، 4اگر بيش از . مي باشد
  [. 51]پلي فازي است
. است PAUMداد پيكهاي شكل موجتع: تعداد چرخشها
براي استخراج پيكهاي ايجاد شده توسط نويز، سيگنال 
بايستي بيش از يك مقدار ولتاژ مينيمم بين دو چرخش 
اگر . ميكروولت است 05تغيير كند، كه اين مقدار معمولا 
دندانه  "چرخش داشته باشد به آن 5بيش از  PAUM
  [. 31]يا پيچيده مي گويند "اي
طول منحني تقسيم بر پيك پيك (:   RI)نظمي ضريب بي
  [ 61]دامنه آن
  [71]ضخامت نرماليزه شده براي دامنه(:  IS)شاخص سايز
درصد وقوع پتانسيلهاي چند : نرخ پتانسيلهاي چند فازي
  [ 31]هاPAUM فازي در كل
همانطور كه در شبيه سازيهاي گذشته اشاره شده 
چرخشها، مساحت دامنه، تعداد فازها و  ؛[81، 01،8]است
به طور عمده وابسته به تعداد  PAUMNCو زمان دوام 
به  -و اندازه فيبرهاي موجود در نيم دايره هايي به  شعاع
ميلي متر، در نوك الكترود مي  2/5و 1/5،  1، 0/5 -ترتيب
در استخراج اين كميتها، فواصل جمع آوري فوق . باشند
  .در نظر گرفته شده است NCبراي الكترود 
  جامعه و تجزيه و تحليل آماري  -5-2
بار اجراي شبيه سازيها در هر دو حالت سالم و  03پس از
، ميانگين و انحراف معيار sitileymoiloPبيماري 
محاسبه  PAUMNCو  PAUMFSكميتهاي مربوط به 
براي تجزيه و    tset-t s’tnedutSسپس از روش. مي شود
ويژگيهاي ( tnacifingiS)تحليل آماري تمايز معني دار 
 
واحد حركتي دوم بدون عصب شده و فيبرهاي بدون عصب خارج از ناحيه همپوشاني، دچار ( ب. )دو واحد حركتي سالم( الف:)6شكل
فيبرهاي واحد حركتي بدون عصب مشترك بين دو واحد حركتي، تحت عصب دهي مجدد عصب حركتي واحد اول( پ.)وفي مي شوندآتر
 سال از مرحله حاد 1 پس از گذشت oiloPنمونه اي از پتانسيل عمل شبيه سازي شده در واحد حركتي مبتلا به ( ت.)قرار گرفته اند
  ((.پ)قسمت )بيماري
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  (.<P0/50)دو گروه  استفاده مي شود 
   نتايج - 3
 مقادير ميانگين و واريانس ويژگيهاي ذكر شده در قسمت
  .ارائه شده است 3قبل در جدول 
نتايج تجزيه و تحليل كمي نشان مي دهد كه ميانگين  
ويژگيهاي دامنه، زمان دوام، مساحت و شاخص سايز در 
ت سالم بصورت بسيار، معني نسبت به حال oiloPبيماري 
چون دامنه و مساحت (. <P 0/50)داري افزايش مي يابد 
هر دو افزايش يافته اند، در ضخامت منحني تغييرات 
شاخص سايز افزايش نسبتا زيادي . بارزي مشاهده نشد
نشان مي دهد و مي توان از آن به جاي ضخامت براي 
زايش معني اف. تمايز گروه نروژنيك از سالم استفاده كرد
و   RIتعداد فازها و چرخشها و ضريب ، (<P0/50)دار 
افزايش نرخ پتانسيلهاي چند فازي همگي نشان دهنده 
. پيچيدگي بيشتر سيگنال حاصله و سالم نبودن آنها است
كه نشان دهنده ( <P0/50)نيز افزايش يافته  DF مقدار
  .است  sitileymoiloPوجود فيبرهاي گروهي در حالت 
  ثبح -4
، sPAUMنتايج بدست آمده از تجزيه و تحليل كمي 
، 11]كاملاً با نتايج ثبتهاي كلينيكي چه در حالت سالم 
، 4] sitileymoiloPبيماري و چه در حالت [ 02، 91
شبيه سازي  GME .(3جدول) مطابقت دارند [12،21
هاي معمول از نشانه  ،sitileymoiloPشده در بيماران 
كتي و عصب دهي مجدد را به دست رفتن واحد هاي حر
اين نشانه ها و علل   [.22، 31، 4]خوبي نشان مي دهد 
  .آنها در ذيل توضيح داده مي شوند
در بيماري  و زمان دوام آن PAUMافزايش دامنه 
، به طور عمده وابسته به افزايش تعداد sitileymoiloP
و در باقيمانده حركتي  هايفيبرهاي عضلاني در واحد
ميلي متري نوك  2/5و  0/5 -به ترتيب -عيفواصل شعا
افزايش [. 6]است بر اثر پديده عصب دهي مجدد  ،الكترود
در دو كميت فوق باعث افزايش در سطح زير منحني 
با افزايش مساحت و دامنه، . نيز مي شود sPAUM
ضخامت تغييرات اندكي خواهد داشت و كمي افزايش مي 
خود  ISت به خوبي در اما اثر افزايش دامنه و مساح. يابد
نيز اشاره شده است، [ 81]را نشان داده و همانطور كه در 
به عنوان يك كميت مناسب در تمايز حالت  ISمي توان از 
  .استفاده كرد sitileymoiloP بيماري سالم و
و نرخ  RIافزايش معني دار تعداد فازها، چرخشها، ضريب 
جود پتانسيلهاي چند فازي همگي نشان دهنده و
نابهنجاري در سيستم عصب و عضله و به عبارت ديگر، 
[. 31]عضلاني مي باشند -ويژگيهاي عام اختلالات عصبي
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 يياهتنا تاحفص ناكم ددجم يهد بصع دنيارف نيح رد
 نديسر ياهنامز رد و هدش يرتشيب يگدنكارپ راچد
SFAPs دش دهاوخ هدهاشم يرتشيب فلاتخا ،دورتكلا هب .
،ينامز فلاتخا نيا  و رتشيب ياهشخرچ و اهزاف داجيا ثعاب
انگيس يمظن يب شيازفا هجيتن رددوش يم ل . هيبش جياتن
دهد يم ناشن يبوخ هب ار هلئسم نيا زين اهيزاس.  
 يهد بصع دنيارف نيح رد هدش داجيا يبصع ياهكخاش
لوط ياراد لاومعم ددجم200-50  يم رتموركيم
دنشاب]4 .[دش يهورگ ثعاب ،مك لوط نيا دوجو اهربيف ن
دوش يم هدنهد بصع يتكرح دحاو رد . تيمكFD  ،زين
 زا ينيمختزكرمت  اب و تسا يتكرح دحاو رد اهربيف
 رد ددجم يهد بصع مزيناكم رثا رب اهربيف ندش يهورگ
 يراميبPoliomyelitisدباي يم شيازفا نآ رادقم ، ]21[ .
تسا نايامن يبوخ هب زين يزاس هيبش رد شيازفا نيا .  
ياقم زا ينزوس يفارگويامورتكلا يزاس هيبش جياتن هس
 يراميبPoliomyelitis  اب يطخ عبنم لدم ساسا رب
دوش يم تابثا يساسا هتكن ود ،يكينيلك تاعلاطم:  
 )1 ( تيعضو يزاس هيبش رد يطخ عبنم لدميراميب 
Poliomyelitis هلضع ملاس تلاح دننامه،  ربتعم و اناوت
تسا.   
)2 (نيا رد ريگرد مزيناكم  داح هلحرم زا سپ يراميب- 
ندش بصع نودب-  و تسا ددجم يهد بصع دنيارف ،نآ
 يم هدروآرب ار كينژورن ياهيراميب هطباض يراميب نيا
دزاس.  
يرازگساپس  
 اميس سدنهم مناخ راكرس زا ناوارف ساپس و ركشت اب
 ام قيقحت نيا ماجنا رد هك يولاچ هناميمص ار يراي
دندومن.  
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